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Wstęp: Niewydolność serca jest jednostką chorobową o zróżnicowanej etiologii i patogenezie. Dodatkowo w grupie chorych 
z niewydolnością serca obserwuje się liczne choroby współistniejące, takie jak: nadciśnienie tętnicze, migotanie przedsionków, 
przewlekła choroba nerek, niedokrwistość i niedobór żelaza. Celem pracy jest charakterystyka pacjentów hospitalizowanych 
z powodu zaostrzenia niewydolności serca, ze szczególnym uwzględnieniem chorób współistniejących oraz nieprawidłowości 
w badaniach laboratoryjnych. Metody: Do badania włączono 102 chorych powyżej 18. roku życia, hospitalizowanych 
z powodu zaostrzenia objawów niewydolności serca. W badanej grupie zebrano szczegółowy wywiad dotyczący chorób 
współistniejących, dokonano oceny klinicznej oraz oznaczono parametry biochemiczne. Wyniki: Wśród chorych 
hospitalizowanych z powodu zaostrzenia niewydolności serca dominowali mężczyźni (76,5%) i przeważała niedokrwienna 
etiologia niewydolności serca (63,7%). Najczęstszą chorobą współistniejącą było nadciśnienie tętnicze (66,6%), a hipotensja 
występowała u 2% chorych. Największą grupę stanowili chorzy z niewydolnością serca z obniżoną frakcją wyrzutową 
(60,8%). Spośród nieprawidłowości w badaniach laboratoryjnych podwyższone stężenie cystatyny C stwierdzono u 94,7% 
chorych, a hiperurykemię u 75,5%. Niedokrwistość występowała u 55,9%, a niedobór żelaza u 78,3% chorych. Wnioski: 
Chorzy z niewydolnością serca są szczególnie trudną grupą, w związku z występowaniem licznych chorób współistniejących, 
często mających wpływ na rokowanie. Dekompensacja układu sercowo-naczyniowego stwarza ryzyko dysfunkcji wielu 
narządów, co wymaga szczegółowej oceny biochemicznej, w tym oznaczeń stężeń kreatyniny, cystatyny C, kwasu moczowego, 
parametrów czerwonokrwinkowych i parametrów metabolizmu żelaza.
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Background: Heart failure is a condition with diverse aetiology and pathogenesis. This is associated with higher rates of 
comorbidities, such as i.e. hypertension, atrial fibrillation chronic kidney disease, anaemia and iron deficiency. The purpose of 
this study was to characterise patients hospitalised due to acutely decompensated heart failure, with a particular emphasis on 
any comorbidities and laboratory test abnormalities. Material and methods: A total of 102 patients aged over 18 years, 
hospitalised due to acute decompensated heart failure. Thorough medical history (including any concomitant diseases) was 
obtained from all patients. They also underwent a clinical examination and biochemical tests. Results: The subjects included 
were mostly men (76.5%) with ischemic aetiology (63.7%). The most common comorbidity was hypertension (66.6%), while 
hypotension affected only 2% of patients. The most common heart failure subtype was heart failure with reduced ejection 
fraction (60.8%). The detected blood test abnormalities included elevated cystatin C levels in 94.7%, hyperuricaemia in 75.5%, 
anaemia in 55.9%, and iron deficiency in 78.3% of patients. Conclusion: Most of acute decompensated heart failure patients 
suffer from comorbidities with a documented impact on prognosis. Cardiovascular decompensation poses a risk of multi-organ 
dysfunction and estimating its actual consequences requires a detailed assessment of complex laboratory tests, including levels 
of creatinine, cystatin C, uric acid, red blood cell parameters and iron metabolism parameters.
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WPROWADZENIE

Niewydolność serca (heart failure, HF) jest obec-
nie jednym z nielicznych schorzeń, w których ro-
kowanie się nie poprawiło, mimo intensywnego 

rozwoju medycyny(1). Szacuje się, że HF dotyczy około 2% 
populacji(2), ale jej częstość wzrasta do ponad 10% u osób 
powyżej 70. roku życia(3). Niewydolność serca poprzez dłu-
gotrwały negatywny wpływ na jakość życia i zdolność do 
pracy oraz duże obciążenie rodzin chorych skutkuje wyso-
kimi kosztami społecznymi(4). Niemałe znaczenie dla sys-
temu opieki zdrowotnej ma również wymiar ekonomiczny 
leczenia chorych z HF(5).
Rosnąca częstość występowania HF wynika między innymi 
z procesu starzenia się społeczeństwa. Wiąże się z tym częste 
występowanie chorób współtowarzyszących, takich jak: cho-
roba niedokrwienna serca, miażdżyca obwodowa, schorzenia 
płuc, cukrzyca i przewlekła choroba nerek(6). Coraz więcej 
uwagi poświęca się też niedokrwistości i niedoborowi żela-
za, często współistniejącym z HF(7–10). Dodatkowe obciąże-
nia chorobowe mogą utrudniać rozpoznanie HF, ogranicza-
ją możliwości jej leczenia, jak również pogarszają rokowanie 
krótkoterminowe i odległe(2,11–13). Przykładem jest dysfunk-
cja nerek, która u chorych z ostrą dekompensacją HF (acute 
decompensated HF, ADHF) może wynikać zarówno z niewy-
dolności mięśnia sercowego jako pompy i związanego z nią 
zmniejszenia rzutu serca oraz narastającego zastoju żylnego, 
jak i ze zbyt gwałtownego i intensywnego odwodnienia(14). 
Kompleksowa ocena chorych przyjmowanych do szpitala 
z powodu ADHF ma kluczowe znaczenie dla ustalenia opty-
malnego postępowania terapeutycznego.
Dlatego też celem niniejszej pracy jest szczegółowa ocena 
pacjentów hospitalizowanych z powodu ADHF, ze szczegól-
nym uwzględnieniem jej manifestacji klinicznej, schorzeń 
współistniejących oraz zaburzeń biochemicznych.

MATERIAŁ I METODY

Do badania prospektywnego i obserwacyjnego zostali włą-
czeni chorzy obu płci, w wieku ≥18 lat, przyjęci do Kliniki 
Kardiologii i Chorób Wewnętrznych w okresie od listopa-
da 2014 do marca 2017 roku z powodu ADHF, definiowa-
nej zgodnie z wytycznymi European Society of Cardiology(2), 
wymagający dożylnego stosowania leków diuretycznych.  
Kryteria wyłączenia stanowiły: 1) niestabilna dławica pier-
siowa; 2) ostry zespół wieńcowy przebyty w ciągu ostatnich  
12 tygodni/zabieg pomostowania naczyń wieńcowych w cią-
gu ostatnich 12 tygodni; 3) wdrożenie terapii resynchronizu-
jącej (cardiac resynchronisation therapy, CRT) w ciągu ostat-
niego roku (lub planowana implantacja stymulatora CRT 
w ciągu najbliższych 24 miesięcy); 4) wstrząs niekardiogenny;  
5) wady zastawkowe lub inne wady nabyte serca wymaga-
jące interwencji chirurgicznej; 6) kardiomiopatia przero-
stowa; 7) ciężkie nadciśnienie płucne lub inna ciężka cho-
roba płuc [ciężka postać przewlekłej obturacyjnej choroby 
płuc (chronic obstructive pulmonary disease, COPD)/astma 

oskrzelowa]; 8) źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze;  
9) niedokrwistość (stężenie hemoglobiny <10,0  g/dl);  
10) ostra i/lub zdekompensowana choroba niekardiologiczna;  
11) zatorowość płucna; 12) przewlekła choroba nerek – sta-
dium 5. i/lub stosowanie hemodializ przy przyjęciu; 13) cięż-
ka lub przewlekła choroba zapalna, ciężka infekcja (w tym 
stany gorączkowe, potwierdzone radiologicznie zapalenie 
płuc, podejrzenie wstrząsu septycznego); 14) choroba nowo-
tworowa; 15) ciężkie zaburzenia psychiczne; 16) brak zgody 
pacjenta na udział w badaniu.
Protokół badania został zatwierdzony przez Komisję 
Bioetyki Wojskowego Instytutu Medycznego (zgoda nr  
14/WIM/2012), a każdy uczestnik wyraził pisemną zgodę 
na udział w badaniu. Projekt został zarejestrowany w bazie 
ClinicalTrials.gov (NCT 02355769).
Badanie przedmiotowe i podmiotowe przeprowadzono ze 
szczególnym uwzględnieniem wywiadu dotyczącego obja-
wów klinicznych, schorzeń współistniejących i przyjmo-
wanych leków. W badaniu przedmiotowym oceniono war-
tości: częstości akcji serca (heart rate, HR), skurczowego 
(office systolic blood pressure, SBP) i rozkurczowego ciśnie-
nia tętniczego (office diastolic blood pressure, DBP) oraz 
czynników konstytucyjnych [wzrost, masa ciała, wskaźnik 
masy ciała (body mass index, BMI), obwód talii].
Badania laboratoryjne wykonano z obwodowej krwi żyl-
nej pobranej na czczo w godzinach porannych (7.30–8.30). 
W pełnej krwi określono stężenie hemoglobiny, hematokryt 
oraz rozpiętość rozkładu objętości erytrocytów (red blood cell 
distribution width, RDW). W surowicy oznaczono stężenia: 
mocznika, kreatyniny, cystatyny C, glukozy na czczo (fasting 
glucose, FG), kwasu moczowego (uric acid, UA), choleste-
rolu całkowitego (total cholesterol, TC), cholesterolu frak-
cji lipoprotein o niskiej (low-density lipoprotein cholesterol, 
LDL-C) i wysokiej gęstości (high-density lipoprotein choles-
terol, HDL-C), triglicerydów (triglicerides, TG), N-końco-
wego fragmentu mózgowego propeptydu natriuretycznego 
(N-terminal pro-brain natriuretic peptide, NT-proBNP), wy-
sokoczułej troponiny T (high-sensitivity troponin T, hsTnT), 
żelaza, ferrytyny (dane dostępne dla 60 pacjentów), utajoną 
zdolność wiązania żelaza (unsaturated iron-binding capacity,  
UIBC) i całkowitą zdolność wiązania żelaza (total iron-binding  
capacity, TIBC). Za punkty odcięcia dla parametrów niestan-
dardowych przyjęto wartości zgodne z zastosowanymi me-
todami laboratoryjnymi: cystatyna C >0,95 mg/l, kreatynina 
>1,2 mg/dl, hsTnT >14 ng/l, żelazo <70 µg/dl, UA >7 mg/dl  
dla mężczyzn oraz >5,7 mg/dl dla kobiet. W ocenie szaco-
wanego wskaźnika przesączania kłębuszkowego (estimated 
glomerular filtration rate, eGFR) stosowano wzór MDRD 
(Modification of Diet in Renal Disease), który uznaje się za 
odpowiedni w populacji chorych z HF(15). Natomiast za nie-
prawidłowe wartości stężenia NT-proBNP oraz wartości 
wskazujące na niedobór żelaza uznano stężenia rekomen-
dowane przez obowiązujące wytyczne(2) – odpowiednio:  
NT-proBNP >300 pg/ml, ferrytyna <100 μg/l i/lub ferrytyna 
100–299 μg/l przy wysyceniu transferyny <20% (iloraz stęże-
nia żelaza do TIBC × 100%).
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Badanie echokardiograficzne wykonywano przy uży-
ciu aparatów Vivid S6 (GE-Healthcare, USA) i Vivid 7  
(GE-Healthcare, Chicago, Illinois, USA). Ocenie zostały 
poddane pomiary dotyczące wielkości jam serca, kurczliwo-
ści i grubości ścian lewej komory, frakcji wyrzutowej oraz 
morfologii i funkcji zastawek serca. W raporcie odnotowy-
wano obecność umiarkowanej lub ciężkiej niedomykalności 
zastawki mitralnej, trójdzielnej i aortalnej, a także istotnej 
stenozy zastawki aortalnej oraz wartości liczbowe następu-
jących parametrów: końcoworozkurczowy wymiar lewej ko-
mory (left ventricle end-diastolic diameter, LVEDD), koń-
coworozkurczowy wymiar prawej komory (right ventricle 
end-diastolic diameter, RVEDD), grubość przegrody mię-
dzykomorowej (intraventricle septum diameter, IVS), wy-
miar lewego przedsionka (left atrial diameter, LAD), reje-
strowanych w projekcji przymostkowej w osi długiej.

Analiza statystyczna

Analizę statystyczną danych przeprowadzono z wykorzy-
staniem oprogramowania MS Office Excel 2013 oraz Stati-
stica 12.0 (StatSoft Inc.). Rozkład danych oceniono wzroko-
wo na histogramach. Wyniki dla zmiennych jakościowych 
wyrażono jako liczności i odsetki procentowe, a dla zmien-
nych ciągłych – jako średnią ±SD (standard deviation, od-
chylenie standardowe).

WYNIKI

Charakterystyka kliniczna

W badanej grupie dominowali mężczyźni (n = 78, 76,5%), 
a średni wiek wyniósł 71,4 ± 12,5 roku. Większość badanych 
stanowili chorzy w III klasie według NYHA (New York Heart 
Association; n = 66, 64,7%), dolegliwości spoczynkowe (IV 
klasa) zgłosiło 36 osób (35,3%). U 10,8% (n = 11) zaostrze-
nie HF miało obraz kliniczny obrzęku płuc. Niewydolność 
serca de novo rozpoznano u 1/3 badanych (n = 34, 33,3%), 
a jej etiologię niedokrwienną u 63,7% (n = 65). Do najczęściej 
zgłaszanych dolegliwości należały duszność wysiłkowa, dusz-
ność typu ortopnoe i obrzęki (tab. 1). W ocenie przedmioto-
wej niemal u wszystkich chorych (98,1%) stwierdzano osłu-
chowe cechy zastoju płucnego, a u ¾ – obrzęki obwodowe.  
Nie odnotowano istotnej bradykardii, a hipotensja z SBP 
<90 mm Hg wystąpiła jedynie u 2% badanych.
Schorzenia współistniejące rozpoznane w przeszłości przed-
stawiono szczegółowo w tab. 2. W wywiadach stwierdzano 
najczęściej: chorobę niedokrwienną serca, nadciśnienie tęt-
nicze, migotanie przedsionków, wady zastawkowe i cukrzycę.  
Dane dotyczące leków przyjmowanych przed przyjęciem 
przedstawiono w tab. 3 (uzyskane dla 100 chorych).

Ocena echokardiograficzna

Badanie echokardiograficzne wykonano u 97 bada-
nych. Średnia wartość frakcji wyrzutowej lewej komory  

n (%)/średnia ± SD
Badanie podmiotowe
Duszność spoczynkowa, n (%) 41 (40,2)
Duszność wysiłkowa, n (%) 100 (98,1)
Duszność typu ortopnoe, n (%) 78 (76,4)
Napadowa duszność nocna, n (%) 44 (43,1)
Ból w klatce piersiowej, n (%) 25 (24,5)
Kołatania serca, n (%) 33 (32,4)
Obrzęki, n (%) 80 (78,4)
Patologiczny wzrost masy ciała, n (%) 40 (39,2)
Utrata apetytu, n (%) 21 (20,6)
Badanie przedmiotowe
HR, 1/min, średnia (SD) 87,4 ± 24,2
SBP, mm Hg, średnia (SD) 135,4 ± 26,8
DBP, mm Hg, średnia (SD) 81,8 ± 13,5
Nadciśnienie tętnicze (SBP >140 mm Hg,  
DBP >90 mm Hg), n (%) 26 (25,5)

Hipotensja (SBP <90 mm Hg), n (%) 2 (1,9)
Tachykardia >120 bpm, n (%) 7 (6,7)
Bradykardia <40 bpm, n (%) 0 (0,0)
Tachypnoe, n (%) 21 (20,6)
Trzeszczenia, n (%) 100 (98,1)
Obrzęki, n (%) 77 (75,5)
Wodobrzusze, n (%) 16 (15,7)
Hipoperfuzja obwodowa n (%) 10 (9,8)
Hepatomegalia, n (%) 18 (17,7)
bpm – beats per minute – uderzenia na minutę; DBP – diastolic blood 
pressure, rozkurczowe ciśnienie tętnicze; HR – heart rate, częstość akcji serca; 
SBP – systolic blood pressure, skurczowe ciśnienie skurczowe; SD – standard 
deviation, odchylenie standardowe.

Tab. 1.  Charakterystyka grupy

Choroby współistniejące n (%)
Przebyty MI, n (%) 42 (41,1)
Przebyte CABG, n (%) 18 (17,6)
Przebyta PTCA, n (%) 36 (35,3)
Nadciśnienie tętnicze, n (%) 68 (66,6)
Migotanie przedsionków, n (%) 54 (52,9)
Umiarkowana do ciężkiej wada serca, n (%) 60 (58,8)
Przebyte chirurgiczne leczenie wady serca, n (%) 12 (11,7)
Przebyte wszczepienie ICD, n (%) 10 (9,8)
Przebyte wszczepienie stymulatora CRT, n (%) 6 (5,9)
Przebyte wszczepienie PPM, n (%) 16 (15,7)
Przebyty udar, n (%) 9 (8,8)
Choroba tętnic obwodowych, n (%) 6 (5,9)
Cukrzyca, n (%) 50 (49,0)
POChP, n (%) 15 (14,7)
Przewlekła choroba nerek (stadium ≥3), n (%) 30 (29,4)
Palenie tytoniu, n (%)

Obecnie 14 (13,7)
W przeszłości 58 (56,9)

Dane przedstawione są jako n (%).
CABG – coronary artery bypass graft, pomostowanie aortalno-wieńcowe;  
CRT – cardiac resynchronisation therapy, terapia resynchronizująca;  
ICD – implantable cardioverter defibrillator, wszczepialny kardiowerter-defibry-
lator; MI – myocardial infarction, zawał serca; POChP – przewlekła obturacyjna 
choroba płuc; PPM – permanent pacemaker, układ stymulujący serce;  
PTCA – percutaneous transluminal coronary angioplasty, przezskórna angiopla-
styka wieńcowa.

Tab. 2.  Charakterystyka grupy – wywiad i przebyte procedury

https://en.wikipedia.org/wiki/Chicago
https://en.wikipedia.org/wiki/Illinois
https://en.wikipedia.org/wiki/United_States
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(left ventricular ejection fraction, LVEF) wynosiła 37,3 ± 14,1%,  
LVEDD – 59,2 ± 10,2 mm, RVEDD – 35,3 ± 5,7 mm, LAD 
– 47,3 ± 0,60 mm. Umiarkowaną lub ciężką wadę zastawko-
wą stwierdzano z następującymi częstościami: niedomykal-
ność zastawki mitralnej (mitral regurgitation, MR) – 48,4% 
(n = 47), niedomykalność zastawki trójdzielnej (tricuspid 
regurgitation, TR) – 36,1% (n = 35), niedomykalność za-
stawki aortalnej (aortic regurgitation, AR) – 2,1% (n = 2), 
stenozę zastawki aortalnej (aortic stenosis, AS) – 10,3% 
(n = 10). Na podstawie oceny LVEF chorych sklasyfikowa-
no do kategorii HF, jak przedstawiono na ryc. 1.

Badania laboratoryjne

Markery sercowe. Średnie wartości stężenia NT-proBNP 
były istotnie podwyższone. Podobnie średnie stężenie 
hsTnT istotnie odbiegało od wartości 99. percentyla w zbio-
rowości osób zdrowych (<14 ng/l) (tab. 4). Zwraca jednak 
uwagę istotnie prawoskośny rozkład tych zmiennych z me-
dianą i odstępem międzykwartylowym odpowiednio dla 
NT-proBNP – 3952 pg/ml i 1775–8181 pg/ml, dla hsTnT – 
35,3 ng/l i 23,0–58,7 ng/l.
Parametry nerkowe i metaboliczne. U ponad połowy cho-
rych wartości eGFR wynosiły <60 ml/min/1,73 m2 (tab. 4, 
ryc. 2). Równocześnie u niemal każdego chorego (94,7%) 
podwyższone było stężenie cystatyny C. Dotyczyło to 
również 42 chorych (89,4%) z eGFR >60 ml/min/1,73 m2 
(ryc. 3). W ocenie parametrów metabolicznych zwraca 
uwagę istotnie podwyższone stężenie UA, dające podstawy 
do rozpoznania hiperurykemii u 75,5% badanych.
Parametry gospodarki żelazem i morfologiczne krwi. 
Niedokrwistość stwierdzono u ponad połowy badanych 
(55,9%) (tab.  4), a niedobór żelaza u niemal ¾ z nich 
(78,3%).

OMÓWIENIE

Szczegółowa ocena chorych z ADHF ujawniła złożoność 
problemów klinicznych, które należy brać pod uwagę w pro-
cesie diagnostyczno-terapeutycznym. W ocenie podmioto-
wej i przedmiotowej stwierdzono częste współwystępowa-
nie schorzeń pogarszających rokowanie tych pacjentów. 
Szczegółowa ocena zaburzeń biochemicznych potwierdziła, 
że wiele nieprawidłowości pozostaje do chwili hospitalizacji 
nierozpoznanych. Pogłębienie diagnostyki o ocenę parame-
trów takich jak stężenie cystatyny C, parametry czerwono-
krwinkowe i gospodarki żelazem umożliwiło identyfikację 
istotnych patofizjologicznie zaburzeń powiązanych z zała-
maniem funkcji układu sercowo-naczyniowego.
Wywiady chorobowe i prezentacja kliniczna. W bada-
nej grupie dominowali mężczyźni, średni wiek przekra-
czał 70 lat, a najczęstszą przyczyną HF było pozawałowe 
uszkodzenie mięśnia lewej komory. Charakterystyka pod-
stawowa badanej grupy odpowiada danym z rejestrów  
ATTEND(16), ADHERE(17), OPTIMIZE-HF(18) i EHFS II(19) 
(tab. 5). U ⅓ chorych destabilizacja kliniczna okazała się 
pierwszą manifestacją wcześniej nierozpoznanej HF, co 
jest zgodne z danymi z dużych rejestrów(19,20). Stosunkowo 
rzadką prezentację kliniczną stanowił obrzęk płuc (11%), 
który we wcześniejszych pracach był raportowany częściej  
(u 16–37% chorych)(19,20). Hipotensja wystąpiła jedynie u 2% 
(1 na 50 chorych), co jest zgodne z obecnym stanem wiedzy(2).  
Obserwacja ta może skłaniać do stosowania nitrogliceryny, 
która jako lek wazodylatacyjny może być bezpiecznie stoso-
wana u większości chorych z ADHF(2). Wiadomo zaś, że po-
wszechna praktyka jest nieco odmienna – według różnych 
rejestrów nitrogliceryna jest włączana u mniej niż połowy 
chorych(19,21–24).

n (%)

Cała grupa  
(n = 100)

Wcześniej 
rozpoznana HF  

(n = 67)
ACE-I, n (%) 62 (62,0) 46 (68,7)
ARB, n (%) 10 (10,0) 7 (10,4)
Beta-adrenolityki, n (%) 78 (78,0) 60 (89,6)
Antagoniści aldosteronu, n (%) 33 (33,0) 28 (41,8)
Diuretyki, n (%) 74 (74,0) 60 (89,6)
Iwabradyna, n (%) 2 (2,0) 1 (1,5)
Digoksyna, n (%) 7 (7,0) 5 (7,5)
Amiodaron, n (%) 13 (13,0) 12 (17,9)
Nitraty, n (%) 12 (12,0) 9 (13,4)
Antagoniści kanałów wapniowych, n (%) 21 (21,0) 11 (16,4)
Statyny, n (%) 58 (58,0) 49 (73,1)
Leki przeciwpłytkowe, n (%) 37 (37,0) 30 (44,8)
Leki przeciwkrzepliwe, n (%) 47 (47,0) 38 (56,7)
Dane są przedstawione jako n (%).
ACE-I – angiotensin-converting enzyme inhibitors, inhibitory enzymu 
konwertującego angiotensynę; ARB – angiotensin receptor blockers, 
antagoniści receptora dla angiotensyny.
Dane dostępne dla n = 100.

Tab. 3.  Charakterystyka grupy – leki stosowane przed hospi-
talizacją

26,8%

60,8%
12,4%

HFrEF
HFmEF
HFpEF

Ryc. 1.  Badana grupa – kategorie HF [HFrEF – HF z upośledzoną 
frakcją wyrzutową, <40%; HFmEF (HF with mid-range 
ejection fraction) – HF z łagodnie upośledzoną frakcją 
wyrzutową, 40–49%; HFpEF (HF with preserved ejection 
fraction) – HF z zachowaną frakcją wyrzutową, ≥50%]
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Ocena echokardiograficzna. W badanej grupie dominowa-
li chorzy z HF ze redukowaną frakcją wyrzutową (HF with 
reduced ejection fraction, HFrEF), choć niemały odsetek sta-
nowili również ci z zachowaną LVEF. Uzyskane dane potwier-
dzają dotychczasowe obserwacje. Według rejestrów 40–50% 
chorych hospitalizowanych z powodu ADHF cechuje się pra-
widłową lub niemal prawidłową funkcją skurczową lewej ko-
mory(25–28). W badaniu NHFA(27) wartość LVEF >50% prezen-
towało 30%, a w badaniu RELAX-AHF – 26% badanych(29).

Leczenie. Mimo że u ⅔ pacjentów występowała wcze-
śniej rozpoznana HF, nie byli oni optymalnie leczeni.  
Ponad 20% osób nie otrzymywało ani inhibitorów enzy-
mu konwertującego angiotensynę (angiotensin-converting 
enzyme inhibitors, ACE-I), ani antagonistów receptora an-
giotensyny (angiotensin II receptor blockers, ARB), a 10% 
nie było leczonych beta-adrenolitykiem. Równocześnie nie-
mal wszyscy wymagali stosowania diuretyków (90%). Dane 
innych autorów nie są bardziej optymistyczne. W badaniu  
JCARE-CARD(24,25) jedynie 51,2% chorych otrzymywa-
ło ACE-I lub ARB. Podobne wyniki uzyskano w EHFS II 
(63,1%)(19). Jeszcze mniejsza liczba chorych otrzymywała 
beta-adrenolityk – odpowiednio 22% i 43,2%.
Schorzenia towarzyszące. Charakterystyka prezentowa-
nej grupy jest pod tym względem zbliżona do wyników du-
żych rejestrów i badań klinicznych (tab. 4), choć opisywaną 
populację wyróżnia nieco częstsze występowanie cukrzycy  
(44%). W rejestrze EHFS II występowała ona u 32,8%(19), 

n (%)/średnia ± SD
Markery sercowe
NT-proBNP101a, pg/ml, średnia (SD) 6197 ± 7057
hsTnT100, ng/l, średnia (SD) 103,1 ± 257,5
Parametry nerkowe
Kreatynina102, mg/dl, średnia (SD) 1,31 ± 0,51
Mocznik102, mg/dl, średnia (SD) 54,0 ± 26,2
eGFR MDRD102, ml/min/1,73 m2, średnia (SD) 62,2 ± 23,9
Cystatyna C95, mg/dl, średnia (SD) 1,62 ± 0,58
Cystatyna C >0,95 mg/l95, n (%) 90 (94,7)
Parametry metaboliczne
Glukoza102, mg/dl, średnia (SD) 137,7 ± 76,0
TC98, mg/dl, średnia (SD) 136,7 ± 47,1
HDL-C98, mg/dl, średnia (SD) 43,1 ± 16,8
LDL-C98, mg/dl, średnia (SD) 87,5 ± 38,9
TG98, mg/dl, średnia (SD) 100,8 ± 53,9
UA98, mg/dl, średnia (SD) 8,52 ± 2,37
Hiperurykemia, >7 mg/dl [M] i >5,7 mg/dl [K]98, n (%) 74 (75,5)
Parametry gospodarki żelazowej
Żelazo97, µg/dl, średnia (SD) 56,4 ± 28,3
Ferrytyna60, μg/l, średnia (SD) 144,4 ± 197,5
UIBC97, µg/dl, średnia (SD) 273,8 ± 79,2
TIBC97, µg/dl, średnia (SD) 327,2 ± 76,5
Saturacja transferyny97, %, średnia (SD) 18,3 ± 10,9
Niedobór żelaza (ferrytyna <100 μg/l i/lub ferrytyna 
100–299 μg/l przy saturacji transferyny <20%)60, n (%) 45 (78,3)

Parametry morfologii krwi
WBC102, k/m3, średnia (SD) 8,59 ± 3,61
RBC102, mln/m3, średnia (SD) 4,35 ± 0,79
Hb102, g/dl, średnia (SD) 12,6 ± 2,6
RDW99, g/dl, średnia (SD) 15,5 ± 2,6
Hematokryt102, %, średnia (SD) 38,5 ± 6,2
Niedokrwistość (Hb <13 g/dl [M], Hb <12 g/dl [K])102, n (%) 57 (55,9)
a Indeks górny wskazuje liczbę pacjentów z dostępnymi danymi.
Dane są przedstawione jako średnia.
eGFR – estimated glomerular filtration rate, szacowany wskaźnik przesączania 
kłębuszkowego; Hb – hemoglobina; HDL-C – high-density lipoprotein cholesterol, 
cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; hsTnT – high-sensitivity 
troponin T, troponina T wysokiej czułości; LDL-C – low-density lipoprotein 
cholesterol, cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gęstości; MDRD – Modification 
of Diet in Renal Disease Study; NT-proBNP – N-terminal pro-brain natriuretic 
peptide, N-końcowy fragment mózgowego propeptydu natriuretycznego;  
RBC – red blood cells, czerwone krwinki; RDW – red cell width, wskaźnik rozkładu 
objętości erytrocytów; SD – standard deviation, odchylenie standardowe;  
TC – total cholesterol, cholesterol całkowity; TG – triglicerydy; TIBC – total 
iron-binding capacity, całkowita zdolność wiązania żelaza; UA – uric acid, kwas 
moczowy; UIBC – unsaturated iron-binding capacity, utajona zdolność wiązania 
żelaza; WBC – white blood cells, białe krwinki.

Tab. 4.  Charakterystyka grupy – badania laboratoryjne przy 
przyjęciu 

Stadium 1: 12,7%Stadium 4: 4,9%

Stadium 2: 35,3%

Stadium 3a: 27,5%

Stadium 3b: 19,6%

Ryc. 2.  Przewlekła choroba nerek w badanej grupie (stadium 1 –  
eGFR >90 ml/min/1,73 m2, stadium 2 – eGFR 60–89 ml/
min/1,73 m2, stadium 3a – 45–59 ml/min/1,73 m2, sta-
dium 3b – eGFR 30–44 ml/min/1,73 m2, stadium 4 – 
eGFR <30 ml/min/1,73 m2)

0%
Stadium 1 Stadium 2 Stadium 3a Stadium 3b Stadium 4

20%

40%
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Stężenie cystatyny C >0,95 mg/l
100% 100%

Ryc. 3.  Odsetek pacjentów z podwyższonym stężeniem cystaty-
ny C w zależności od stadium przewlekłej choroby nerek  
(stadium 1 – eGFR >90 ml/min/1,73 m2, stadium 2 – eGFR 
60–89 ml/min/1,73 m2, stadium 3a – 45–59 ml/min/1,73 m2,  
stadium 3b – eGFR 30–44 ml/min/1,73 m2, stadium 4 – 
eGFR <30 ml/min/1,73 m2)
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a w JCARE-CARD – u 29,8% badanych(24). Często stwier-
dzano migotanie przedsionków, co jest zgodne z obserwa-
cjami z polskich rejestrów, w których arytmię tę odnotowu-
je się u 56,8% chorych z HF(30).
Badania laboratoryjne. Należy jednak podkreślić, że do-
piero szczegółowa ocena zaburzeń biochemicznych po-
twierdziła, że wiele nieprawidłowości do chwili hospitali-
zacji pozostaje nierozpoznanych.
Dzięki poszerzonej diagnostyce laboratoryjnej ujawniono 
rzeczywisty odsetek chorych z zaburzeniem funkcji nerek.  
Przewlekłą chorobę nerek stwierdzaną w wywiadach odnoto-
wano u 29,4% badanych. Natomiast na podstawie wstępnych 
badań eGFR <60 ml/min/1,73 m2 stwierdzono u 60% chorych. 
Dla porównania, w rejestrze JCARE-CARD przewlekłą cho-
robę nerek odnotowano u 11,3% chorych(24), w ADHERE –  
u 30%(17), a w EHFS II – u 16,8%(19). Ocena stężenia cysta-
tyny C ujawniła jednak, że jedynie u 5% badanych funkcja 
nerek była prawdopodobnie niezaburzona. Tak duże roz-
bieżności pomiędzy wywiadami a stanem bieżącym wynika-
ły niewątpliwie z destabilizacji całego organizmu, ale wartość 
dodana stężenia cystatyny C w ocenie funkcji nerek u chorych 
z ostrą HF wydaje się przekonująca. W pracy Breidthardta 
i wsp.(31) udowodniono, że jego podwyższona wartość u cho-
rych z ADHF jest czynnikiem ryzyka śmiertelności z jakiej-
kolwiek przyczyny, niezależnym m.in. od stężenia mózgowe-
go peptydu natruretycznego (brain natriuretic peptide, BNP). 

W badanej grupie stężenie cystatyny było podwyższone na-
wet u chorych z prawidłowym stężeniem kreatyniny i eGFR  
>90 ml/min/1,73 m2. Co ważne, stężenie cystatyny C nie jest 
zależne od wieku i masy mięśniowej(32,33).
Ocena parametrów czerwonokrwinkowych ujawniła, że 
niedokrwistość występuje często u chorych z zaostrzeniem 
HF, a RDW jest u nich zazwyczaj nieprawidłowa. W niniej-
szym badaniu niedokrwistość stwierdzono u 56% chorych, 
podczas gdy w polskiej populacji rejestru HF Pilot Survey – 
u prawie ¼(30). W badanej grupie wartość średnia RDW wy-
nosiła 15,3%, co odpowiada wartościom z górnego kwartyla 
wskazywanym przez badaczy tego zjawiska(34). Wasilewski 
i wsp.(34) w grupie chorych z najwyższym RDW (>14,6%) 
zaobserwowali istotnie niższą LVEF oraz większe wymia-
ry lewej komory w porównaniu z grupami z niższą RDW.  
Co więcej, odnotowano u nich 8-krotnie wyższą śmiertel-
ność w porównaniu z grupą z najniższą RDW.
W badanej grupie u 78,3% chorych stwierdzono niedobór 
żelaza, wpływający niekorzystnie na metabolizm i funk-
cjonowanie kardiomiocytów, a także nasilający aktywa-
cję współczulną, która może być przyczyną dekompensa-
cji HF(35). Jest to szczególnie istotne w kontekście doniesień 
dotyczących korzystnego wpływu dożylnej suplementacji 
żelaza u chorych z przewlekłą HF(8,36,37).
Szczególną uwagę zwraca również odnotowana wyso-
ka częstość występowania podwyższonego stężenia UA. 

Badana grupa EHFS II(19) ADHERE(17) OPIMIZE-HF(18) ATTEND(16) JCARE-CARD(24)

Cecha
HR, 1/min 87,4 NA NA 86,6 99 87,8
SBP, mm Hg 135,4 132,1 143,8 142,7 147 134,3
DBP, mm Hg 81,8 NA 79 76,4 NA 75,4
Duszność spoczynkowa, % 40,2 NA 34 44 NA 66,7
Duszność wysiłkowa, % 98,1 NA 89 61 NA 85,8
Duszność typu ortopnoe, % 77,2 NA NA 27,4 68,5 NA
Obrzęki, % 75,5 NA 65 65 67,7 53,3
Trzeszczenia, % 98,1 NA 68 NA 77,6 51,7
Choroby współistniejące, %
Nadciśnienie tętnicze 66,6 62,5 73 71 70,6 52,1
Cukrzyca 49 32,8 44 42 34 29,8
Przewlekła choroba nerek 29,7 16,8 30 20 NA 11,3
Niedokrwistość 55,9 14,7 53 18 NA 20,3
POChP 14,7 19,3 31 28 9 5,8
Migotanie przedsionków 52,9 38,7 31 31 40 34,9
Leki stosowane przed hospitalizacją, %
ACE-I 62 55 41 40 26,5
ARB 10 9,3 12 12 28,9
Beta-adrenolityki 78 43,2 48 53 22,3
MRA 33 28,1 NA 7 24,1
Diuretyki 74 71,2 70 65,7 61
NA – data not available, dane niedostępne.
ACE-I – angiotensin-converting enzyme inhibitors, inhibitory enzymu konwertującego angiotensynę; ARB – angiotensin receptor blockers, antagoniści receptora dla 
angiotensyny; POChP – przewlekła obturacyjna choroba płuc; DBP – diastolic blood pressure, rozkurczowe ciśnienie tętnicze; HR – heart rate, częstość akcji serca;  
MRA – mineralocorticoid receptor antagonists, antagoniści receptora mineralokortykosteroidów; SBP – systolic blood pressure, skurczowe ciśnienie tętnicze.

Tab. 5.  Porównanie charakterystyki klinicznej badań dotyczących ostrej HF
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Hiperurykemia u 75% badanych jest zaskakującą obser-
wacją. W dostępnym piśmiennictwie podwyższone stęże-
nie UA opisywano rzadziej – u 43% chorych z obniżoną 
i u 57% z zachowaną LVEF(38). Jednym z czynników sprzy-
jających hiperurykemii może być przewlekłe leczenie diu-
retykami(39), ale nie wydaje się to tłumaczyć skali tego zja-
wiska. Ważnym zagadnieniem klinicznym jest sposób 
postępowania w takich przypadkach i rozstrzygnięcie, czy 
wszyscy tacy chorzy powinni być leczeni inhibitorem oksy-
dazy ksantynowej, co sugerują niektórzy eksperci(40).
Opisane zaburzenia biochemiczne autorzy uznają za szcze-
gólnie istotne obserwacje. Potwierdzają one złożoność pa-
tofizjologiczną ostrej HF. Niewątpliwe współistnienie tych 
nieprawidłowości wpływa istotnie na rokowanie chorych, 
choć związki przyczynowo-skutkowe są w tym przypadku 
trudne do ustalenia i wymagają dalszych badań.

OGRANICZENIA PRACY

Ekstrapolację wyników badań autorów na wszystkich cho-
rych z ADHF ograniczają kryteria wyłączenia z badania, 
w tym np. wykluczenie chorych z ostrym zespołem wieńco-
wym, którzy byli włączani do niektórych rejestrów (EHFS II). 
Ze względu na zakres metodyki projektu nie wszyscy chorzy 
z ADHF przyjmowani do Kliniki autorów wyrazili zgodę na 
udział w badaniu, co ograniczyło liczebność grupy. Pewnym 
ograniczeniem jest również wykonywanie badania echokar-
diograficznego w różnym czasie od przyjęcia do szpitala, co 
może nie odzwierciedlać w pełni wartości LVEF czy istot-
ności wad zastawkowych w okresie najwyraźniejszej dekom-
pensacji. Wskazane w wynikach nieliczne braki danych nie 
powinny mieć istotnego wpływu na ich interpretację.

WNIOSKI

Diagnostyka i leczenie chorych z ADHF wymagają podej-
ścia holistycznego. U większości pacjentów współwystępu-
ją schorzenia o udowodnionym wpływie na ich rokowanie. 
Dekompensacja układu sercowo-naczyniowego jest zagro-
żeniem funkcji niemal wszystkich narządów, a oszacowa-
nie jej rzeczywistych konsekwencji wymaga szczegółowej 
oceny klinicznej i poszerzonej diagnostyki. Nowe para-
metry laboratoryjne, takie jak stężenie cystatyny C, para-
metry czerwonokrwinkowe i gospodarki żelazem, umoż-
liwiają identyfikację istotnych patofizjologicznie zaburzeń, 
które powinny być uwzględnione w procesie terapeutycz-
nym w przypadku chorych z HF.
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